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1. RIASSUNTO 
 
L’obesità è una condizione clinica caratterizzata da un eccessivo peso 
corporeo dovuto ad un accumulo di tessuto adiposo in grado di indurre un 
aumento significativo di rischi per la salute.  
Negli ultimi tre decenni l’obesità infantile è aumentata notevolmente, 
raggiungendo livelli allarmanti, con conseguenze a livello sanitario, sociale ed 
economico; è infatti diventata la malattia nutrizionale più diffusa al mondo.  
L’Organizzazione Mondiale della Sanità riporta che più di 40 milioni di 
bambini sotto i 5 anni sono in sovrappeso o obesi e se le tendenze attuali 
continueranno entro il 2025 la cifra salirà fino a 70 milioni. Ciò è 
particolarmente preoccupante in quanto un bambino in eccesso ponderale ha 
un rischio più elevato di diventare obeso in età adulta e di presentare le 
problematiche correlate all’obesità. 
È ampiamente riconosciuto che le cause dell'obesità sono complesse e 
multifattoriali; includono cause metaboliche, fattori ormonali, genetici e 
psicosociali.  
Tra le forme di obesità, la più diffusa è quella primaria, che si verifica quando 
l'apporto energetico è costantemente maggiore del dispendio di energia.  
Soltanto nel 10% dei casi l’eccesso ponderale è condizionato da cause di tipo 
endocrino, genetico o iatrogeno.  
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Tra tutte le complicanze dell’obesità le più frequenti sono rappresentate dai 
disturbi di tipo polmonare, tra i quali intolleranza all’esercizio fisico, apnee 
notturne, asma; di tipo ortopedico, come piede piatto, valgismo degli arti 
inferiori, e di tipo endocrino-metabolico, come iperinsulinismo e 
insulinoresistenza, diabete di tipo 2, dislipidemia, sindrome metabolica. Vi 
sono inoltre conseguenze a livello cardiovascolare, gastrointestinale e 
psicologico. 
Obiettivi dello studio 
L'obiettivo primario di questo studio è stato quello di valutare le variazioni 
longitudinali del grado di adiposità (BMI z-score) in bambini e adolescenti 
osservati presso l’Ambulatorio del sovrappeso della Clinica pediatrica 
dell’Università di Pisa e sottoposti al trattamento dietetico e comportamentale. 
Tra gli obiettivi secondari dello studio quello più rilevante è stata la 
variazione della pressione arteriosa e la sua correlazione con BMI. Questo 
obiettivo è stato preso in considerazione in quanto di recente si è riscontrata 
una maggiore tendenza all’incremento della pressione arteriosa in età 
pediatrica. 
Materiali e metodi 
Il nostro è uno studio retrospettivo su un campione di 202 bambini e 
adolescenti in eccesso ponderale di età compresa tra i 2,8 ed i 17,1 anni, divisi 
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in 102 maschi e 100 femmine, che durante un follow-up di 1 anno hanno 
frequentato un programma di trattamento individuale, che consisteva in una 
dieta normocalorica associata ad attività fisica e ad uno stile di vita meno 
sedentario.  
Per ogni paziente sono stati misurati il peso corporeo (in kg), l’altezza 
(cm), il body mass index (BMI kg/m
2
), la circonferenza vita (cm), la 
circonferenza fianchi (cm).  
Il BMI e stato calcolato utilizzando la formula peso (kg) / statura (m2); i valori 
di BMI sono stati espressi in Z-score, in base alle tabelle di Centers for 
Desease Control and Prevention (CDC). Lo stadio puberale è stato valutato 
secondo le tabelle di Tanner. Infine è stata compilata una cartella nutrizionale.  
Inoltre i pazienti sono stati sottoposti ad un prelievo ematico a digiuno per la 
determinazione del profilo glucidico e lipidico. 
Risultati 
Dopo un anno di follow-up è stata riscontrata una diminuzione significativa 
del BMI z-score in più della metà dei pazienti; questi cambiamenti positivi 
sono stati associati con l'età più bassa e il più alto BMI alla prima visita. La 
riduzione del BMI z-score è risultata indipendente sia dal sesso, che dall'età in 
cui è iniziato il sovrappeso.  
Per quanto concerne i rapporti tra riduzione del BMI e pressione arteriosa non 
è stata evidenziata nessuna correlazione tra questi parametri. 
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2. INTRODUZIONE 
 
2.1 Definizione dell’obesità 
 
L’obesità è una condizione clinica caratterizzata da un eccessivo peso 
corporeo dovuto ad un accumulo di tessuto adiposo in grado di indurre un 
aumento significativo di rischi per la salute.  
È una condizione cronica, ad elevata prevalenza ed eziologia multifattoriale, 
caratterizzata da un aumento del rischio di morbilità e mortalità. 
 
2.2 Epidemiologia dell'obesità infantile 
 
L'obesità è un importante fattore di rischio per malattie come il diabete, 
malattie cardiovascolari e tumori. L'Organizzazione Mondiale della Sanità 
(OMS) riconosce come principali rischi per la mortalità nel mondo l’elevata 
pressione arteriosa, l’utilizzo di tabacco, l’elevata glicemia, l'inattività fisica, 
il sovrappeso e l'obesità; questi ultimi due sono responsabili per il 5% dei 
decessi a livello globale [1].  
Negli ultimi tre decenni l’obesità infantile è aumentata notevolmente, in 
particolare in Nord America e in Europa occidentale [2, 3]; si inizia infatti a 
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parlare di una vera e propria “epidemia” a livello globale [4, 5] in quanto, 
oltre ai Paesi sviluppati, sta iniziando a diffondersi anche in quelli in via di 
sviluppo, dove ha raggiunto percentuali allarmanti con conseguenze a livello 
sanitario, sociale ed economico.  
Secondo alcuni studi ogni cinque bambini almeno uno presenta eccesso 
ponderale; in Paesi come Grecia, Regno Unito e Italia la cifra si avvicina a 
circa un terzo; al contrario i Paesi attualmente meno colpiti sembrano essere 
Cina, Corea e Turchia dove l’eccesso ponderale raggiunge percentuali di circa 
il 10%. 
Nella maggior parte dei casi i maschi presentano un tasso di sovrappeso e 
obesità più elevato rispetto alle femmine, fanno eccezione i Paesi nordici 
(Svezia, Norvegia, Danimarca), Regno Unito, Paesi Bassi e Australia dove le 
femmine tendono ad essere più in sovrappeso rispetto al sesso maschile [6].  
Confrontando i dati nazionali italiani con gli altri tredici Paesi europei 
partecipanti al WHO Europe Childhood Obesity Surveillance Initiative 
(COSI), si può notare che l'Italia ha la più alta prevalenza di sovrappeso e 
obesità in bambini con fascia d’età compresa tra gli 8-9 anni [7]. 
Questi dati relativi all’Italia sono stati effettuati dal programma "Okkio alla 
Salute" che è un sistema di sorveglianza nazionale in cui oltre 46.000 studenti 
di terza elementare (8-9 anni di età) sono stati misurati ogni due anni; da 
questi dati si evince che si ha una prevalenza di sovrappeso e obesità 
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crescente da nord a sud con percentuali variabili da circa il 25%, o al di sotto, 
nelle regioni settentrionali, a più del 40%, in quelle meridionali [Fig. 1]. 
                    
Figura 1. Sovrappeso e obesita per regione, bambini di 8-9 anni della 3a primaria, 
OKkio alla SALUTE 2012 
 
Analizzando i dati dell’anno 2012 , anche se in leggera diminuzione rispetto a 
quanto rilevato negli anni precedenti [Fig.2],  si evince che  il 22,2% dei 
bambini è risultato in sovrappeso ed il 10,6% in condizioni di obesità, con 
percentuali più alte nelle regioni del centro e del sud italiano [Fig.1]. Nel 
2010 inoltre, per la prima volta in Italia, è stato condotto uno studio dal nome 
Health Behaviour in School-aged Children (HBSC) su campioni regionali 
rappresentativi che ha messo in evidenza un’elevata prevalenza di obesità e 
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sovrappeso anche negli studenti italiani di età compresa tra gli 11 ed i 15 anni, 
in particolare nelle scuole delle regioni meridionali e negli adolescenti di 
sesso maschile [8]. 
               
     Figura 2. Prevalenza di sovrappeso e obesita tra i bambini di 8-9 anni della 3a 
primaria, OKkio alla SALUTE 
     
L'obesità infantile è un fattore di rischio per la sindrome metabolica, per le 
malattie cardiovascolari e per il diabete di tipo 2 [9 - 12]; è associata a rischio 
endocrino [13] (iperinsulinismo e insulinoresistenza [14]), a rischio 
cardiovascolare (ipertensione [15, 16], disfunzione endoteliale [17] e 
alterazioni della tonaca intima carotidea [18]), è associata anche a rischio 
polmonare [19, 20], muscolo-scheletrico [21] e complicazioni 
gastrointestinali (malattia epatica non alcolica (NAFLD) [22], cirrosi [23], 
steatosi epatica, calcolosi della colecisti). Tutte queste complicanze possono 
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portare a conseguenze psicosociali importanti come: la scarsa autostima, la 
depressione ed i disturbi del comportamento alimentare [24, 25] che possono 
insorgere nella vita adulta ma anche, e sempre più frequentemente, interessare 
l’età pediatrica. 
Secondo una ricerca condotta in diversi Paesi i bambini con eccesso ponderale 
presentano un rischio maggiore di diventare obesi in età adulta rispetto ai 
bambini con un peso normale [26, 27]; per tale motivo prevenire l’obesità in età 
pediatrica significa quindi prevenirla anche in età adulta evitando in questo 
modo tutte le note conseguenze metaboliche e degenerative che si 
accompagnano all’obesità nell’adulto. 
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2.3 Eziopatogenesi dell’obesità infantile 
 
L'obesità infantile è un disturbo complesso, i fattori legati all’insorgenza di 
questa condizione sono in genere molteplici [28], tra i quali si possono 
individuare la famiglia, la comunità e altri fattori che possono abilitare o 
limitare i comportamenti salutari che dovrebbero essere presi in 
considerazione quando si ricercano le determinanti dell'obesità [29].  
Vi è un crescente consenso sul fatto che fattori ambientali e stile di vita 
piuttosto che fattori genetici o biologici, sono i driver principali dell’attuale 
epidemia di obesità infantile [30 - 33].  
Nonostante questo, in più del 90% dei casi l'obesità è idiopatica, mentre in 
meno del 10% è associata a cause ormonali o genetiche.   
Tra le possibili determinanti dell'obesità sono stati identificati la cattiva 
alimentazione, l’inattività fisica, il comportamento sedentario, il basso status 
socio-economico e l'ambiente nel quale il bambino è cresciuto [34 - 39]. 
L’obesità, dal punto di vista eziologico, viene distinta in: PRIMARIA o 
essenziale, e SECONDARIA, quest’ultima può essere associata a sindromi 
genetiche, a patologie endocrine o a lesioni ipotalamiche. 
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2.2.1 OBESITÀ PRIMARIA 
 
L’obesità primaria rappresenta più del 90% dei casi di obesità nel bambino e 
nell’adolescente e si verifica quando si ha un bilancio energetico positivo 
persistente, ovvero quando l'apporto energetico è costantemente maggiore 
della produzione di energia [40].  
L’obesità essenziale ha un’eziologia multifattoriale; su un soggetto già 
predisposto geneticamente vanno ad agire fattori di tipo metabolico, 
nutrizionale, comportamentale ed ambientale. 
Le ricerche confermano che la predisposizione genetica ha un’estrema 
importanza in quanto è in grado di condizionare la deposizione del tessuto 
adiposo; gli studi clinici hanno dimostrato che il grado di ereditarietà tra il 
BMI dei genitori e quello dei figli è stimabile intorno al 30-50% [41 - 43].  
Il ruolo prevalente dei fattori genetici rispetto a quelli ambientali è 
confermato dagli studi effettuati su bambini adottati che risultano avere una 
maggiore affinità con il peso dei genitori biologici rispetto a quelli adottivi. 
Le singole mutazioni genetiche, tra cui quelle riguardanti la leptina [44, 45] 
sono responsabili di una piccola percentuale di casi di obesità nell’uomo [46, 
47]; infatti nel genoma umano sono stati localizzati 253 QTL (Quantitative 
Trait Loci) correlati al fenotipo dell’obesità e la predisposizione ad essa 
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sembra essere causata da una complessa interazione tra almeno 250 geni e tra 
fattori perinatali. 
Possiamo concludere, quindi, che i fattori genetici hanno un importante 
effetto sulla predisposizione individuale, ma il ruolo principale è detenuto dai 
fattori ambientali. 
Tra i fattori ambientali coinvolti nello sviluppo dell’obesità si possono 
riscontrare: 
– regione geografica: il sud sembra più predisposto rispetto al nord; 
– densità di popolazione: la città sembra maggiormente coinvolta rispetto alla 
campagna; 
– livello socio-economico: inversamente proporzionale alla prevalenza di 
obesità [48]; 
– stato nutrizionale nei primi mesi di vita: il basso peso neonatale è correlato 
statisticamente allo sviluppo di obesità; 
– abitudini di vita e di alimentazione all’interno della famiglia: genitori 
sedentari con un’alimentazione ad elevato apporto calorico sembrano essere 
più soggetti ad avere figli pigri e obesi; 
– scarsa educazione familiare ad una vita attiva ed alla pratica di attività 
fisica; 
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– solitudine: bambini che trascorrono molte ore a casa soli a guardare la 
televisione, giocare con video games o navigare su Internet sembrano essere 
più a rischio di obesità. 
Il ruolo rilevante dell’alimentazione nello sviluppo dell’obesità essenziale è 
dovuto alla già citata prevalenza di questa patologia sempre più elevata nei 
Paesi in cui si ha una maggiore disponibilità di alimenti e dove le abitudini di 
vita sono sempre più sedentarie.   
Le caratteristiche dell’alimentazione del bambino obeso sono: 
– eccessivo apporto calorico rispetto ai Livelli di Assunzione di Riferimento 
di Nutrienti (LARN); 
– tendenza a non assumere la prima colazione (60% dei bambini obesi); 
– tendenza, da parte dei bambini obesi che fanno la prima colazione, ad 
assumere un apporto calorico inferiore a quello dei bambini normopeso nel 
corso del tale pasto; 
– tendenza ad assumere alimenti preferibilmente nel pomeriggio e alla sera e 
spesso non in occasione dei pasti principali; 
– scarso apporto di carboidrati a lento assorbimento, proteine e lipidi di 
origine vegetale, fibre, verdura e frutta; 
– elevato apporto di zuccheri a rapido assorbimento, proteine e lipidi di 
origine animale. 
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I dati relativi al 2012 hanno confermato quelli degli anni precedenti, ovvero 
che l’aumento di peso è spesso favorito dalle cattive abitudini alimentari dei 
bambini, specie se concomitanti [Fig. 3]. 
 
 
Figura 3. Abitudini alimentari, “Okkio alla salute” 
 
Molti studi dimostrano come i bambini allattati con latte artificiale siano più a 
rischio di sviluppare obesità in età pediatrica, rispetto a quelli allattati al seno 
[49]. 
È noto che il latte materno rappresenta l’alimento ideale per il bambino nel 
primo anno di vita, in quanto favorisce un idoneo sviluppo del sistema 
immunitario, gastrointestinale, e del sistema nervoso centrale, e inoltre 
rappresenta un importante fattore protettivo nei confronti del sovrappeso e 
dell’obesità [50]. 
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2.3.2 OBESITÀ  SECONDARIA 
 
Sotto questa dizione si riconoscono diverse forme di obesità in cui l’aumento 
del tessuto adiposo è dovuto ad una patologia primaria; la maggior parte di 
questi disordini si riscontrano raramente.  
Si differenziano dall’obesità essenziale per la presenza di bassa statura, ritardo 
dell’età ossea e ritardo dello sviluppo dei caratteri sessuali secondari.  
Le forme dell’obesità secondaria a sua volta si distinguono in: genetiche, 
endocrine e iatrogene.  
Tra le sindromi genetiche più note si riscontrano: 
– la sindrome di Prader-Willi, caratterizzata da obesità associata a bassa 
statura, ritardo mentale, ipogonadismo ipogonadotropo, ipotonia, 
malformazioni osteoarticolari ed iperfagia; 
– la sindrome di Laurence-Moon-Biedl, presentata da obesità, ritardo 
mentale, retinite pigmentosa, polidattilia e ipogonadismo ipogonadotropo; 
– la sindrome di Alstrom caratterizzata da obesità, perdita dell’udito, 
resistenza all’insulina, cecità e cardiomiopatia dilatativa. 
Nelle malattie endocrine, invece, l’eccesso ponderale rappresenta in genere un 
sintomo di alterazione endocrina primitiva; spesso si tratta di un’obesità di 
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grado lieve o moderato ed il quadro clinico è dominato dalla disfunzione 
endocrina di base. 
Le malattie endocrine che causano più frequentemente eccesso ponderale in 
età evolutiva sono l’ipotiroidismo primitivo, la sindrome di Cushing ed il 
deficit dell’ormone della crescita.  
L’ipotiroidismo primitivo è caratterizzato da un rallentamento di tutte le 
reazioni che richiedono energia, da una diminuzione nel consumo di ossigeno 
e da una diminuita calorigenesi e nei bambini può causare un aumento di 1-2 
unità del BMI [51].  
La sindrome di Cushing nei pazienti adulti è tra le maggiori cause di obesità 
centrale mentre nel bambino l’aumento di peso, oltre che centrale, può essere 
anche più generalizzato. In tale patologia l’eccesso di glucocorticoidi porta ad 
un aumento della gluconeogenesi, ad una resistenza all'insulina, ad 
un’inibizione della lipolisi e ad una stimolazione della lipogenesi. 
La sindrome di Cushing nei bambini si manifesta in percentuale molto più 
bassa rispetto agli adulti, infatti solo in un bambino su un milione essa viene 
diagnosticata. 
Un deficit dell’ormone di crescita (GH) porta ad un aumento della massa 
grassa,  soprattutto nella metà inferiore dell’addome, con diminuzione della 
massa magra in quanto, in aggiunta alla sua capacità di stimolare la sintesi 
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proteica ed aumentare la massa magra, il GH stimola anche la lipolisi negli 
adipociti.  
Gli adulti con deficit di GH hanno più probabilità di sviluppare sindrome 
metabolica [52], mentre nei bambini il miglioramento del peso corporeo e 
della composizione può essere rilevato già dopo 6 settimane dall'inizio della 
terapia con GH [53]. 
Infine è fondamentale sottolineare l’esistenza di un’obesità iatrogena che può 
derivare dalla somministrazione di farmaci come l’insulina, i glucocorticoidi, 
i farmaci psicotropi compresi gli antipsicotici, come l’olanzapina e la 
clozapina [54], gli stabilizzatori dell'umore, tra quali il litio [55], gli 
antidepressivi triciclici, tra cui anticonvulsanti come ad esempio il valproato, 
il vigabatrin e la carbamasepina [56, 57], gli antipertensivi come il 
propranololo, la nifedipina, e la clonidina, gli antistaminici e gli agenti 
chemioterapici. 
 
 
2.4 Valutazione dell’adiposità 
 
Il metodo più utilizzato per valutare l’obesità è il Body Mass Index (BMI), o 
Indice di Massa Corporea (IMC), anche se non è una misura diretta di 
adiposità.  
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Tale parametro è un dato biometrico ricavato dal rapporto tra peso e altezza 
elevata al quadrato (kg/m
2
) ed è utilizzato come indicatore del peso forma, il 
cui valore è influenzato da parametri quali l’età e il sesso, da fattori genetici, 
dall’alimentazione, dalle condizioni di vita e dalle condizioni sanitarie. 
Per i bambini e gli adolescenti si preferisce utilizzare il BMI riferito all’età 
(BMI for age).  
Un bambino viene definito in sovrappeso quando il suo peso corporeo supera 
di circa il 10-20% quello ideale, mentre è definito obeso quando lo supera del 
20%.  
L’eccesso ponderale viene espresso con la formula seguente: 
(peso reale – peso ideale)/peso ideale x 100.  
Per peso ideale si intende quello corrispondente al 50° centile per l’età 
staturale del soggetto, calcolata a sua volta al 50° centile.  
Il bambino obeso avrà un peso superiore al 97° centile o pari a 2 o più 
deviazioni standard ( ≥ + 2 DS) rispetto al peso ideale per la statura riportata 
al 50° centile (valore standard). 
Il BMI percentile viene calcolato per i bambini e gli adolescenti, ponendo il 
valore numerico del BMI sulle carte di crescita (Centers for Disease Control 
and Prevention BMI-for age growth charts, oppure Centili Italiani di 
riferimento (2-20 anni) per altezza, peso e BMI), specifiche per maschi e 
femmine, al fine di ottenere un ranking percentile [58].  
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Il BMI-for-age percentile viene utilizzato al fine di interpretare il valore 
numerico del BMI, valore di cut-off pari al 85° centile per il sovrappeso e al 
95° centile per l’obesità. 
Lo studio di Cole nel 2000 ha unito i risultati di 6 studi trasversali sulle 
caratteristiche staturo-ponderali di ampie coorti nazionali, quali Brasile, 
Inghilterra, Hong Kong, Olanda, Singapore e Stati Uniti d’America, per 
ottenere i valori di cut-off del BMI specifici per età e sesso, corrispondenti 
alle curve centili di BMI; all’età di 18 anni la soglia di sovrappeso e obesità 
sono rispettivamente 25 e 30 Kg/m
2 
[Tab. 1], che corrispondono ai limiti per 
l’adulto [59]. 
Altri metodi per quantizzare l’obesità sono:  
– l’antropometria ovvero la valutazione dello spessore delle pliche 
cutanee tricipitale, bicipitale, sottoscapolare, sovrailiaca, e addominale;  
– la misurazione della circonferenza vita; 
– la bioimpedenziometria ovvero la valutazione della composizione 
corporea in termini di massa grassa, massa magra e stato di idratazione; 
– l’assorbimetria ai raggi X a doppia energia; 
– la DEXA per la valutazione della densità ossea e del grasso corporeo 
[60, 61]. 
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Tabella 1. Valori internazionali dei cut off per BMI per sovrappeso ed obesita in 
base al sesso, tra 2 e 18 anni. 
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2.5 Manifestazioni cliniche dell’obesità 
 
Il bambino affetto da obesità semplice si presenta uniformemente grasso in 
tutte le parti corporee con una relativa statura elevata, in assenza di dismorfie, 
con un’età ossea avanzata, con genitali normali, un’adipomastia, uno pseudo-
valgismo delle ginocchia e piattismo secondario dei piedi. 
Sulla cute delle cosce, dei fianchi e delle mammelle è possibile documentare 
le strie rubre (le smagliature di colore rossastro), mentre in corrispondenza 
delle pieghe di grasso sono frequenti anche le intertrigini e le lesioni 
flogistiche [62]. 
Talvolta si può riscontrare una ridotta tolleranza glucidica con iperinsulinismo 
che permane ed è aggravato dalla resistenza periferica all’insulina; tale 
alterazione tende a manifestarsi a livello cutaneo con macchie chiamate 
acanthosis nigricans. 
Si ritiene che in un soggetto obeso l’iperinsulinismo possa causare un 
aumento di rischio cardiovascolare, dislipidemie e ipertensione arteriosa.  
Negli adolescenti di sesso femminile sono frequenti disfunzioni del ciclo 
mestruale, dovute a un eccesso di estrogeni e di androgeni, questi ultimi 
prodotti dal tessuto adiposo per aromatizzazione periferica 
dell’androstenedione circolante. 
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L’obesità infine è anche responsabile di numerose modificazioni a carattere 
psicosociale che in età evolutiva possono provocare alterazioni della propria 
immagine corporea e, in conseguenza, una maggior predisposizione alla 
depressione, che tende comunque ad accentuarsi nella fase adolescenziale [63, 
64]. 
 
2.6 Complicanze dell'obesità infantile 
 
Per molti anni le complicazioni derivanti dall'obesità sono state considerate 
insolite durante l'infanzia, tuttavia, nei bambini e negli adolescenti con 
eccesso ponderale possono insorgere un gran numero di problemi, la maggior 
parte dei quali hanno un notevole impatto sulla qualità della vita, riducendone 
l'aspettativa.  
L'obesità infantile e in particolare quella adolescenziale sono un fattore 
predittivo di obesità in età adulta, spesso associate ad un'aumentata incidenza 
di diabete, ipertensione, calcoli biliari e ipercolesterolemia [65].  
Nei bambini e negli adolescenti sono state osservate conseguenze a livello 
polmonare che  comprendono un aumento della frequenza dell’asma, una 
bassa tolleranza all’esercizio fisico, un aumento del lavoro respiratorio ed un 
aumentato consumo di ossigeno.  
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Le complicanze dell’obesità infantile possono essere divise in immediate e a 
lungo termine. 
Le complicanze immediate includono: diabete di tipo 2, ipertensione, 
iperlipidemia, crescita e maturazione ossea accelerata, iperandrogenismo 
ovarico e ginecomastia, colecistite, pancreatite e pseudotumor cerebri; 
raramente si riscontrano malattie renali come la glomerulosclerosi focale.  
Apnea e disturbi respiratori nel sonno sono comuni nei bambini e negli 
adolescenti obesi [66] nei quali è associata una disfunzione neurocognitiva 
[67]; inoltre numerosi disordini ortopedici, tra cui ginocchio valgo, epifisiolisi 
femorale e tibia vara possono essere osservati comunemente nei bambini 
obesi.  
Nel 20% dei bambini affetti da obesità si osserva steatosi epatica, una 
disfunzione caratterizzata da aumentato volume epatico, infiltrazione di 
grasso all’interno del parenchima ed elevazione delle concentrazioni 
plasmatiche delle transaminasi. Tale  patologia tende generalmente a regredire 
con l’inizio del trattamento anche se in rari casi può complicarsi in cirrosi; 
infine anche se i calcoli biliari sono insoliti durante l'infanzia, quasi la metà di 
tutti i casi di colecistite negli adolescenti sono associati all'obesità.  
L'obesità infantile è associata a numerosi fattori di rischio cardiovascolare ed 
endocrino, tra cui l’iperinsulinismo e l'insulino-resistenza, la cui presenza 
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indica un aumento del rischio di diabete di tipo 2 [68], ipercolesterolemia, 
ipertrigliceridemia, ridotti livelli di lipoproteine ad alta densità (HDL) e 
ipertensione, che sono inclusi nel concetto della sindrome metabolica.  
Mentre in passato la sindrome metabolica era considerata pressoché 
esclusiva dell’età adulta, negli ultimi decenni l’epidemiologia di questa 
sindrome si è modificata, con un allarmante incremento della prevalenza 
anche tra bambini e soprattutto adolescenti di tutto il mondo.  
Un vero e proprio consenso sulla definizione della sindrome metabolica per 
bambini e adolescenti non è mai stato raggiunto [69, 70] anche se ad oggi i 
criteri della International Diabetes Federation (IDF) possono essere 
considerati i più vantaggiosi per la loro applicabilità e sensibilità.  [71].  
Tuttavia, considerando l'efficacia della diagnosi, devono essere presi in 
considerazione i criteri dell'Organizzazione Mondiale della Sanità, come la 
glicemia a digiuno, iperinsulinemia e intolleranza al glucosio [Tab. 2]. 
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Tabella 2. Criteri diagnostici per Sindrome metabolica adattati a bambini e adolescenti, 
proposti da IDF and WHO [71]. MS = metabolic syndrome; RF = risk factors; IDF = International 
Diabetes Federation; WHO = World Health Organization; BMI = body mass index, WC = waist 
circumference, TG = triglycerides, HDL = high density lipoprotein, SBP = systolic blood pressure, 
NHBPEP = National High Blood Pressure Education Program, mm Hg = millimeters of mercury; mg/dL 
= milligrams per deciliter; mM / L = millimoles per liter 
 
Gli adolescenti di sesso femminile che presentano eccesso ponderale 
dimostrano, come già precedentemente accennato, uno sviluppo puberale 
precoce e un profilo iperandrogenico, composto da elevate concentrazioni 
sieriche di androstenedione, deidroepiandrosterone-solfato (DHEA-S) e 
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testosterone; il quadro clinico è simile a quello della sindrome dell'ovaio 
policistico (PCOS): irsutismo, acne, alopecia, irregolarità mestruali. 
La maggior parte degli studi effettuati sugli adolescenti obesi ha riscontrato 
nei pazienti di sesso femminile un’anticipazione dello sviluppo puberale 
rispetto alle loro coetanee normopeso; nei maschi obesi si sono avuti risultati 
discordanti per quanto riguarda lo sviluppo puberale in quanto secondo studi 
europei risultava anticipato [72, 73], mentre secondo studi americani risultava 
ritardato [74, 75]. 
Le complicanze a lungo termine sono associate a diverse fasce d’età, infatti 
bambini già obesi in età prescolare hanno una percentuale che va dal 26 al 
41% di diventare obesi in età adulta, mentre bambini con eccesso ponderale in 
età scolare hanno una percentuale che va dal 42 al 63%.  
Secondo uno studio pubblicato di recente un BMI pari o superiore a 35 Kg/m
2
 
all'età di 18 anni è associato in modo indipendente ad un aumentato rischio di 
edema degli arti inferiori, limitazione della deambulazione, sindrome 
dell'ovaio policistico, funzione renale anormale, asma, apnea ostruttiva nel 
sonno, e diabete di tipo 2 [76, 77].  
In uno studio di follow-up eseguito ad Harvard è stato riscontrato che il 
rischio di morbilità per malattia coronarica e aterosclerosi è aumentato sia tra 
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gli uomini sia tra le donne che erano stati in sovrappeso (BMI > 85 ° 
percentile) da adolescenti [78, 79].  
La disfunzione psicosociale in individui che presentano obesità durante 
l'infanzia e l'adolescenza è un problema da non sottovalutare: uno studio tra 
adolescenti e giovani adulti monitorati dopo 7 anni ha riscontrato che le 
femmine in sovrappeso avevano un livello di istruzione più basso, meno 
probabilità di sposarsi e più alti tassi di povertà delle famiglie rispetto ai loro 
coetanei normopeso. Nei maschi invece l'unico risultato negativo è stato una 
minore probabilità di essere sposati [80]. 
Infine, sono da citare anche le conseguenze economiche che l'obesità in 
generale provoca. Un calcolo reale delle spese per l'obesità infantile è molto 
difficile da stimare in quanto si avrebbe bisogno di una metodologia che 
prenda in considerazione anche i costi per i disturbi associati. Da uno studio 
recente si evince che il costo medico sostenuto da una famiglia per un 
bambino obeso è di 19000 dollari in più rispetto alle spese per un bambino 
normopeso [81]. 
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2.7 Terapia dell'obesità infantile 
 
Lo scopo primario del trattamento dell’obesità è il miglioramento a lungo 
termine della salute fisica attraverso stili di vita corretti, tra cui una 
alimentazione equilibrata associata ad una corretta attività fisica; questo di per 
sé permette di migliorare il peso in una parte dei pazienti, mentre in altri è 
necessario introdurre ulteriori strategie (diete a basso apporto calorico, terapia 
farmacologica o nei casi più gravi l’intervento chirurgico) per promuovere un 
bilancio energetico negativo. A tale scopo è necessario il coinvolgimento 
attivo dell’intero nucleo familiare [82]. 
 
2.7.1 TERAPIA NUTRIZIONALE 
 
Gli interventi effettuati su pazienti pediatrici obesi possono essere di vario 
tipo, a partire da una dieta di base e cambiamento dello stile di vita a diete a 
basso apporto calorico, interventi con trattamenti farmacologici o chirurgici 
[83, 84]. Ognuno di questi ha vari livelli di successo, sia a breve che a lungo 
termine, così come gli effetti collaterali che devono essere considerati.  
L’alimentazione del bambino e quella dell’adolescente devono essere molto 
simili a quella dell’adulto, tenendo conto ovviamente del fabbisogno calorico 
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e del quoziente energetico e rapportando le calorie assunte in base all’età ed 
alla pratica o meno di attività fisica.  
Nell’età adolescenziale in particolare, più che nelle altre, è importante tenere 
conto della propensione o meno all’introduzione di nutrienti, nel rispetto delle 
preferenze individuali. È importante fare una stima del fabbisogno energetico 
che viene calcolato sulla base del dispendio energetico, i parametri fondamentali 
per tale calcolo sono il peso corporeo, l'età e il sesso.  
I bisogni alimentari degli adolescenti sono globalmente più elevati rispetto alle 
altre fasce d'età e questo è dovuto ad una maggior velocità di crescita  che si 
presenta al momento dello spurt puberale, anche se con notevole variabilità da 
individuo ad individuo. Nell’adolescenza inoltre è più facile riscontrare abitudini 
di vita molto diverse come ad esempio la pratica di un’intensa attività sportiva in 
alcuni ragazzi ed una vita molto sedentaria in altri; le esigenze  nutrizionali 
pertanto, in virtù del  differente dispendio energetico,  saranno molto differenti 
tra gli uni e gli altri e potranno essere di circa 100 kcal/kg per i primi e circa 
37kcal/kg per i secondi.  
Per calcolare il fabbisogno energetico bisogna dunque considerare l’attività 
fisica e le altre condizioni che aumentano il dispendio energetico, inclusa la 
crescita. 
Altro cardine della dieta è la ripartizione calorica nella giornata, ovvero 
suddividere l’alimentazione in 5 pasti quotidiani: 
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 Colazione che deve costituire il 20-25% dell’introito calorico 
giornaliero, questa rappresenta infatti un importante fonte di calorie 
utilizzate insieme a quelle del pranzo per il fabbisogno energetico.  
 Spuntino di metà mattina (circa il 10%) 
 Pranzo: 35-40% 
 Merenda del pomeriggio: 10% 
 Cena: 20%, ricordando che le calorie introdotte nella seconda metà 
della giornata vengono più facilmente accumulate nel tessuto adiposo. 
I nutrizionisti consigliano di seguire una dieta varia a qualsiasi età, ma 
soprattutto nell’infanzia e durante tutti gli anni della crescita. Vi è accordo 
generale che la Dieta Mediterranea, povera di acidi grassi saturi e ricca di 
monoinsaturi, contenuti principalmente nell’olio d’oliva, sia quella che 
maggiormente risponda alle esigenze nutrizionali, in quanto caratterizzata da 
un' abbondanza di alimenti di derivazione vegetale, oltre ché carboidrati 
complessi e fibre, e contribuisca alla prevenzione dei fattori di rischio 
cardiovascolari come la dislipidemia, l’ipertensione, il diabete, l’obesità e 
infine la malattia coronarica in età adulta.   
 La quota proteica totale deve rispettare le raccomandazioni LARN per sesso, 
età e peso ideale per la statura.  
I carboidrati assunti dovrebbero coprire una quota non inferiore al 50% delle 
calorie totali.  
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Preferibilmente è meglio far assumere alimenti a basso indice glicemico come 
cereali, pasta, orzo e prodotti di tipo integrale, di cui si consiglia l’assunzione 
2 volte al giorno; legumi, frutta e verdura di stagione non passata o frullata, di 
cui si consiglia l’assunzione di 5 porzioni al giorno, cercando di limitare 
alimenti che  hanno un alto indice glicemico (pane, riso, patate, dolci, 
zucchero, succhi di frutta). 
I grassi complessivi della dieta dovrebbero coprire una quota non superiore 
al 30% delle calorie totali. 
L’adeguato apporto di fibre in grammi/die dovrebbe essere compreso tra i 5 e 
i 10 grammi che vanno sommati all'età del bambino (es. per un bambino di 5 
anni è consigliabile assumere un quantitativo di fibre tra i 10 e i 15 
grammi/die). Si consiglia l’assunzione di 5 porzioni al giorno di frutta e 
verdura di stagione non passata o frullata, e di legumi 4 volte alla settimana. 
Nei 14 pasti principali settimanali sono consigliate le seguenti frequenze di 
assunzione: carne 3-4 volte/settimana, pesce 3-4 volte/settimana, legumi 3-4 
volte/settimana, formaggio e uova 1 volta/settimana [85]. 
Raccomandazioni utili da mettere in atto in età pediatrica sono: 
 Seguire una alimentazione bilanciata, con un contenuto di carboidrati, 
grassi e proteine  
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 Evitare per quanto possibile mangiare fuori pasto (es. merendine e altri 
snacks ricchi di grassi saturi e di solito sbilanciati ed abituare il 
bambino a sostituirli con frutta, yogurt o un panino); 
 Ripartire in maniera corretta le calorie nell’arco della giornata, non 
saltare mai la prima colazione 
 Evitare assolutamente in età pediatrica le diete dissociate, ovvero fare a 
pranzo un pasto completo costituito da un primo piatto di pasta o riso o 
altri cereali, un secondo di carne o pesce (da consumare almeno 2 volte 
a settimana), un contorno di verdure ed un frutto.  
  Evitare i fritti e preferire le cotture alla griglia o al vapore 
 Preferire il pane fresco a quello confezionato 
È sconsigliato, come primo approccio, l’impiego di diete in generale, in 
particolare se sbilanciate (iperproteiche, ipoglicidiche) o fortemente 
ipocaloriche. Le strategie consigliate per una restrizione calorica possono essere 
quelle della limitazione o eliminazione di specifici alimenti ipercalorici. Per 
impostare il programma di trattamento per il calo ponderale e opportuno stimare 
il dispendio energetico e calcolare l’eccesso calorico sulla base dell’incremento 
ponderale degli ultimi mesi (7000 Kcal ogni Kg di peso corporeo). 
Le diete ipocaloriche sono generalmente destinate a massimizzare la perdita 
di grasso, riducendo al minimo la perdita di massa magra. Queste diete 
possono essere prescritte solo nei pazienti che hanno bisogno di perdere 
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notevoli quantità di peso (ad esempio, gli adolescenti di solito al di sopra del 
99 ° percentile per il peso corporeo).  
Molti studi che mettono a confronto diete ipocaloriche e normocaloriche 
hanno evidenziato una maggiore riduzione del BMI in pazienti sottoposti ad 
una dieta ipocalorica, ma l’effetto dell’intervento non è risultato altrettanto 
positivo a lungo termine in quanto il tasso di abbandono della terapia è 
risultato molto elevato [86, 87].   
Rischi connessi con la rapida perdita di peso sono colelitiasi, iperuricemia, 
diminuzione delle proteine sieriche, ipotensione ortostatica, alitosi e diarrea 
[88]. La maggior parte dei medici cerca di non utilizzare tali diete nei bambini 
a meno che non sia necessaria una rapida perdita di peso per scopi medici. 
 
2.7.2 ATTIVITÀ FISICA 
 
La maggior parte delle raccomandazioni per la perdita di peso associa all' 
intervento dietetico un esercizio fisico supplementare. A tale scopo è 
necessario 
 Motivare i genitori a uno stile di vita più attivo. 
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 Programmare la riduzione del tempo dedicato ad attività sedentarie, in 
particolare il tempo di video-esposizione (TV, computer, videogames). 
 Promuovere il gioco attivo, possibilmente all’aria aperta e in gruppo. 
 Promuovere la pratica di un’attività motoria regolare e organizzata 
(sport) gradita al bambino, divertente  in cui l’obiettivo principale non è 
la competizione, ma l’attività fisica. 
 L’intensità dell’esercizio programmato dovrebbe inizialmente essere 
moderata (non >65% della frequenza cardiaca massimale o 55% della 
VO₂max). 
 È consigliato un tipo di esercizio aerobico (nuoto, bicicletta, 
passeggiate…) da praticare quotidianamente. Si possono anche 
associare esercizi che stimolino la flessibilità e la forza soprattutto di 
braccia e tronco, adeguati all’età e allo stadio dello sviluppo del 
bambino, con frequenza di 2-3 volte alla settimana. 
 La durata dell’esercizio dovrebbe essere inizialmente di 30 minuti, da 
aumentare con gradualità nelle sedute successive. 
 
Nessuno di questi interventi avrà successo se il paziente e la famiglia non 
sono motivati. La partecipazione e la collaborazione di tutta la famiglia è 
fondamentale, indipendentemente dalla modalità di terapia impiegata [89, 90]. 
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3. STUDIO 
 
È stato effettuato uno studio retrospettivo su un campione di 202 bambini e 
adolescenti, di età compresa tra i 2,8 ed i 17,1 anni, divisi in 102 maschi e 100 
femmine in eccesso ponderale, che hanno fatto almeno 3 visite presso 
l’Ambulatorio del sovrappeso della Clinica pediatrica dell’Università di Pisa: 
prima visita, a 6 mesi e dopo 12 mesi; l’età media dei soggetti era 9,10 ± 2.8 
anni. 
Sono stati esclusi dallo studio casi di obesità per cause genetiche e/o 
endocrinologiche. 
 
3.1 Obiettivi dello studio 
 
Gli obiettivi principali di questo studio sono: 
 valutazione del cambiamento del BMI z-score nelle diverse fasce d’età  
(4 gruppi: 2-6 anni, 7-10 anni, 11-14 anni, 15-17anni); 
 valutazione del cambiamento del BMI z-score in base al sesso (M-F); 
 valutazione del cambiamento del BMI z-score in base alla precocità 
dell’intervento; 
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 valutazione del cambiamento del BMI z-score in base all'età dell’inizio 
sovrappeso. 
Gli obiettivi secondari sono: 
 valutazione del cambiamento della pressione arteriosa nei pazienti con 
miglioramento del BMI; 
 efficacia/non efficacia di follow-up di 1 anno (3 visite) per il riscontro di 
miglioramenti; 
 valutazione dell’efficacia dei consigli forniti durante le visite. 
 
3.2 Materiali e metodi 
 
Per ogni paziente alla prima visita è stata ricostruita l’anamnesi personale e 
familiare, la curva di crescita, ed è stata valutata l’età a partire dalla quale è 
iniziato l’eccesso ponderale. Gli esami di laboratorio sono stati effettuati 
presso l’U.O. di Pediatria dell’Università di Pisa; il prelievo è stato effettuato 
al mattino, a digiuno.  
I valori di glicemia a digiuno di colesterolo totale, HDL, LDL, trigliceridi 
sono stati misurati con metodo enzimatico di routine, i valori di insulinemia 
sono stati misurati con metodo radioimmunologico. I lipidi plasmatici sono 
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stati valutati in base alle tabelle SINUPE (Società Italiana di Nutrizione 
Pediatrica) [91]. I valori di LDL e trigliceridi sono stati considerati patologici 
se > 95° percentile per sesso ed età, quelli di HDL < 5° percentile. I valori di 
colesterolo totale sono stati considerati patologici se > 180 mg/dl. I valori di 
HOMA-IR sono stati calcolati con la formula [(glicemia (mg/dl) x 
insulinemia (mU/L)/405]. I valori di HOMA-IR > 3,16 sono stati ritenuti 
indicativi di insulino-resistenza in accordo con S. Kurtoglu [92]. I valori di 
glicemia a digiuno 100 e < 126 mg/dl sono stati considerati indici di alterata 
glicemia a digiuno (IFG), (condizione definita di “pre-diabete”; valori > 126 
mg/dl di diabete mellito tipo 2). 
È stata compilata una cartella nutrizionale all’interno della quale è stata 
riportata l’attività fisica (programmata e non programmata), le abitudini 
alimentari (diario alimentare, spuntini fuori pasto, atteggiamento compulsivo 
nei confronti del cibo, porzioni, TV ai pasti), lo stile di vita e il grado di 
motivazione. 
Ad ogni visita sono stati valutati: 
- peso corporeo (kg) mediante una bilancia pesapersone a pesi mobili; 
- altezza (cm) con statimetro di Harpenden fissato al muro; 
- BMI come kg/m
2
 e il BMI z-score (ricavato in base alle tabelle di CDC BMI 
z-score for age growth charts) [93]. 
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- peso ideale; 
- circonferenza vita (CV) e circonferenza fianchi (CF) misurate mediante 
metro anelastico, nel punto di mezzo tra l’ultima costa e la cresta iliaca per la 
vita, ed il grande trocantere per i fianchi; 
- pressione arteriosa (PA) misurata con sfigmomanometro a mercurio; 
- sviluppo puberale valutato secondo le tabelle di Tanner. 
- la soglia di sovrappeso e obesità è stata valutata mediante le tabelle di Cole 
del 2006.  
Alla fine della prima visita è stato iniziato un trattamento individuale (dieta, 
attività fisica, cambiamento delle abitudini). 
 
3.3 Analisi statistica 
 
L'analisi statistica è stata effettuata utilizzando il software R-studio versione 
3.0.1. I dati sono stati distribuiti normalmente e presentati come media e 
deviazioni standard (SD). Le differenze statistiche sono state analizzate 
utilizzando paired t-test e l'analisi della varianza (ANOVA) con Tukey post-
hoc test per confrontare i parametri nelle diverse fasce d'età. Le correlazioni 
tra le variabili sono state attuate utilizzando il coefficiente di correlazione di 
Spearman, il test di Regressione lineare e le analisi Multivariate. Le differenze 
erano considerati significative se p<0.05. 
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4. RISULTATI 
 
4.1 Caratteristiche basali dei pazienti 
 
Lo studio comprende un totale di 102 maschi e 100 femmine. I valori medi 
del BMI e BMI z-score erano 26,7 ± 4,6 e 2,15 ± 0,5 kg/m
2
 rispettivamente, 
di cui il BMI z-score dei maschi era 2,1 ± 0,5 e il BMI z-score delle femmine 
era 2,2 ± 0.5. 
Alla prima visita 77 erano sovrappeso (età media 11,6 ± 2,4; 42% ragazze) e 
125 obesi (età media 9,3 ± 2,8; 53% ragazze). 
I soggetti inizialmente erano divisi per fascia d'età in quattro gruppi: 2 – 6 
(11%) anni, 7 – 10 (54%) anni, 11 – 14 (29%) anni e 15 – 17 (6%) anni.  
 
4.2 Cambiamenti durante follow-up 
 
Il valore medio del BMI z-score era 2,15 ± 0,5  al inizio e 2,0 ± 0,5 dopo 6 
mesi di follow-up con un cambiamento statisticamente significativo del -0,15 
± 0,43; dopo un anno di follow-up il valore medio del BMI z-score era 1,9 ± 
0,5 con un cambiamento del -0,25 ± 0,31 [Fig. 4 e 5]. 
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Figura 4: Cambiamenti del BMI z-score dopo 6 mesi di follow-up. 
 
 
Figura 5: Cambiamenti del BMI z-score dopo un anno di follow-up. 
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I cambiamenti riscontrati nei maschi e nelle femmine dopo 6 mesi e 1 anno 
dall'inizio del trattamento sono pressochè uguali [Fig. 6 e 7]. 
 
 
                             femmine                                                               maschi 
Figura 6: Cambiamenti del BMI z-score nei maschi e nelle femmine dopo 6 mesi di 
follow-up. 
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                                femmine                                                  maschi 
Figura 7. Cambiamenti del BMI z-score nei maschi e nelle femmine dopo 1 anno di 
follow-up 
 
Con un range di BMI z-score di ± 0,1, nel 69% dei pazienti (n = 140) il BMI 
z-score è diminuito, nel 25% (n = 50) è rimasto stabile e solo nel 6% (n = 12) 
è aumentato [Tabella 2]. 
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                    Follow-up 
BMI z-score  
    Follow-up 6 mesi      Follow-up 1 anno 
diminuito            119 (59%)           140 (69%) 
stabile            66 (32%)           50 (25%) 
aumentato            17 (9%)           12 (6%) 
       
        Tabella 2. Cambiamento del BMI z-score durante follow-up 
 
I cambiamenti in base alla fascia d'età sono riportati nella Tabella 3 e nella 
Figura 8. 
I bambini del 1° (2 – 6 anni) e del 4° (15 – 17 anni) gruppo hanno avuto 
cambiamenti più evidenti rispetto a quelli del 2° (7 – 10 anni)  e 3° (11 – 14 
anni) gruppo, in particolar modo i bambini compresi nella prima fascia d'età 
che presentavano inizialmente valori medi di BMI più alti. 
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                 Fascia d’età 
Parametri 
  2 – 6 anni   7 – 10 anni  11 – 14 anni  15 – 17 anni 
Numero, n (%)   23 (11%) 109 (54%)    59 (29%)     11 (6%) 
Età media (anni)    5,3 ± 1,2    9,1 ± 1,2  12,4 ± 1,0     16 ± 0,5 
Femmine, n (%)   17 (74%)   61 (56%)    17 (30%)     4 (36%) 
BMI z-score iniziale    2,8 ± 0,7    2,1 ± 0,3    2,0 ± 0,4     1,9 ± 0,3 
BMI z-score a 6 mesi    2,6 ± 0,7    2,0 ± 0,4    1,8 ± 0,5     1,6 ± 0,6 
Range tra BMI z-score  
iniziale e a 6 mesi 
-0,26 ± 0,35 -0,22 ± 0,43 -0,20 ± 0,39 -0,36 ± 0,59 
BMI z-score a 1 anno    2,4 ± 0,8    1,9 ± 0,4    1,7 ± 0,5     1,4 ± 0,7 
Range tra BMI z-score  
iniziale e a 1 anno 
-0,41 ± 0,44 -0,22 ± 0,24 -0,19 ± 0,25 -0,48 ± 0,53 
 
          Tabella 3. Cambiamenti del BMI z-score nelle diverse fasce d’età 
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      Figura 8. Cambiamenti del BMI z-score nelle diverse fasce d’età 
 
Dalle Figure 9 e 10 si può notare la differenza del cambiamento del BMI z-
score tra i vari gruppi, che risulta quasi invariato dopo sei mesi, mentre è più 
evidente dopo un anno in tutti i gruppi. 
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             Figura 9. Dopo 6 mesi di follow-up non vi è nessuna differenza tra i gruppi 
                 Figura 10. Differenze tra i gruppi dopo 12 mesi di follow-up 
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       Dalla Figura 11 si evidenzia che dopo un anno di follow-up non vi è 
nessuna  correlazione tra cambiamento di BMI z-score ed età inizio del 
sovrappeso e/o tra BMI z-score e sesso. 
                      
     Figura 11. Correlazione tra cambiamento di BMI z-score ed età inizio del sovrappeso 
e/o tra BMI z-score e sesso         
 
PRESSIONE ARTERIOSA 
Un altro fattore rilevante è stato la pressione arteriosa espressa in z-score (PA 
z-score): tra i 202 pazienti presi in esame 13 (6%) all'inizio risultavano 
ipertesi (età media 9,2 ± 2,2; 85% ragazze).  
I valori medi del BMI z-score e il PA z-score inizialmente erano 2,2 ± 0,4 e 
1,8 ± 0,7 rispettivamente e dopo un anno di follow-up il BMI z-score era 2,0 
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± 0,6, il PA z-score era 1,2 ± 0,6. Tra i 13 bambini 9 (69%) hanno avuto 
miglioramenti (di cui 8 non erano più ipertesi), 3 (23%) sono peggiorati e 1 
(8%) è rimasto stabile [Fig. 12]. 
 
                Figura 12. Cambiamenti longitudinali in pressione arteriosa  
Dalla Figura 13 si evidenzia che dopo un anno di follow-up non vi è nessuna 
correlazione tra cambiamento di BMI z-score e PA z-score. 
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        Figura 13. Correlazione tra cambiamento di BMI z-score e PA z-score 
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5. DISCUSSIONE 
 
L'obesità infantile è in aumento in tutto il mondo e vi è  urgente bisogno di 
individuare interventi semplici ed efficaci per il trattamento di un gran 
numero di pazienti con questa condizione.  
L'obiettivo primario di questo studio è stato quello di valutare le variazioni 
longitudinali del grado di adiposità (BMI z-score) in bambini e adolescenti 
che hanno frequentato un programma di trattamento individuale presso un 
ambulatorio specifico per l'obesità.  
Questi cambiamenti positivi sono stati associati con l'età più bassa e il più alto 
BMI alla prima visita.  
Un fattore importante che è emerso dal nostro studio è stato il cambiamento 
del BMI a 6 mesi e ad un anno di follow-up; nel primo caso si è avuta una 
diminuzione di BMI z-score del 59%, nel secondo del 69%. 
Diversi studi hanno dimostrato che i risultati ottenuti dopo un anno di 
trattamento possano protrarsi anche a lungo termine, è possibile quindi 
ipotizzare ulteriore diminuzione del BMI negli anni successivi di follow-up 
[94, 95]. 
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Fra i diversi gruppi d'età, invece, si può notare la differenza del cambiamento 
del BMI z-score solo dopo un anno, in quanto a 6 mesi risulta invariata. 
I bambini e gli adolescenti in sovrappeso della nostra coorte  hanno diminuito 
significativamente il loro BMI z-score del -0,25 ± 0,31, che è leggermente 
migliore rispetto alla variazione media di -0.15 kg/m
2
 riportata nell’ultima 
revisione Cochrane.  
Maggiori cambiamenti del BMI z-score sono stati osservati nei bambini più 
piccoli, come precedentemente riportato da altri [94, 96 – 98]. Quest'ultimo 
risultato supporta la maggior parte delle raccomandazioni delle linee guida. 
Ciò suggerisce la necessità e l’importanza di un intervento precoce 
sull'obesità infantile [99].  
Tali risultati possono essere spiegati con il fatto che i bambini sono 
completamente dipendenti dalle abitudini alimentari e stile di vita dei genitori, 
così come il fatto che l'ambiente domestico può essere più facilmente 
modificato quando i genitori sono motivati.  
Anche durante l'adolescenza il sostegno della famiglia è essenziale per la 
gestione del peso, cercando quanto più possibile comunque di rispettare le 
preferenze individuali, la maggiore indipendenza e capacità di prendere 
decisioni che caratterizzano questa età.  
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Nel nostro studio i cambiamenti del BMI più evidenti si sono avuti nel gruppo 
che comprende i ragazzi tra i 15 e 17 anni, questo può essere spiegato dal 
fatto che durante questa età è importante per loro l'aspetto fisico. 
In accordo con altri studi, la riduzione del BMI z-score è risultata 
indipendente sia dal sesso [92], che dall'età in cui è iniziato il sovrappeso 
[96]. 
Tra gli obiettivi secondari dello studio quello più rilevante è stata la 
variazione della pressione arteriosa e la sua correlazione con BMI, questo 
obiettivo è stato preso in considerazione in quanto l'ipertensione nei bambini è 
un fattore abbastanza raro, ma di recente si è riscontrato una maggiore 
tendenza all’incremento della pressione sia sistolica che diastolica in età 
pediatrica da non sottovalutare. 
Nel nostro studio il 6% dei bambini presentavano valori elevati di pressione 
arteriosa e dopo un anno di follow-up il 69% di loro ha avuto notevoli 
miglioramenti, sebbene non vi era una correlazione tra riduzione del BMI z-
score e PA z-score [100]. 
I risultati da noi ottenuti si sono avuti con una variazione delle abitudini 
alimentari associata ad un'attività fisica quotidiana e ad un cambiamento dello 
stile di vita. 
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Per quanto riguarda l'alimentazione ad ogni paziente è stata assegnata una 
dieta normocalorica ed in alcune situazioni ipocalorica, adattata all’età, al 
sesso e alle sue abitudini quotidiane. In questa dieta sono stati 
prevalentemente ridotti cibi ricchi di grassi saturi e zuccheri, mentre sono stati 
privilegiati alimenti contenenti fibre e carboidrati complessi, rispettando il 
fabbisogno energetico giornaliero del bambino. 
Visti i risultati positivi ottenuti con la dieta, si può affermarne la sua efficacia. 
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6. CONCLUSIONI 
 
Dal nostro studio possiamo concludere che: 
 il tasso di obesità infantile è in continua crescita; 
 la fascia d'età più colpita è quella tra i 2 e i 6 anni; 
 dopo un anno del trattamento dietetico e comportamentale il BMI z-
score dei pazienti diminuisce in più della metà dei casi soprattutto nei 
più giovani e in quelli che presentano il grado di obesità più elevato; 
 la diminuzione del BMI ha comportato la diminuzione della pressione 
arteriosa anche se non vi è correlazione fra questi parametri; 
 la riduzione del BMI z-score è indipendente dal sesso e dall'età di inizio 
sovrappeso; 
 i consigli dati durante le visite (dieta normocalorica, cambiamento dello 
stile di vita, attività fisica) possono essere considerati efficaci vista la 
percentuale di pazienti con miglioramento del BMI; 
 più precoce è l'intervento, migliori sono i risultati; 
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 il coinvolgimento di tutta la famiglia gioca un ruolo molto importante 
per riscontrare percentuali di miglioramento generale più elevate. 
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